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В статье представлены современные сведения о синовите (воспалении синовиальной оболочки), который часто является единст-
венным клиническим проявлением остеоартрита (ОА) и рассматривается среди факторов риска развития ОА, а его выражен-
ность коррелирует с тяжестью симптомов ОА. Оценка распространенности синовита представляет значительные трудности и
зависит от характера и тяжести заболевания, исследуемой когорты и диагностического метода, проводимой терапии. Предста-
влена классификация, основанная на этиологических, клинических и гистологических признаках синовита. Изучение характери-
стик синовиальной ткани и ее изменений в процессе воспалительного ответа может значительно расширить возможности тера-
пии и определения прогноза заболевания. Использование симптоматических препаратов замедленного действия (SYSADOA) рас-
сматривается как базисное лечение ОА. Препарат хондроитина сульфата – Хондрогард® – является одним из наиболее изученных,
обладает симптом- и структурно-модифицирующими свойствами. В статье представлены результаты исследований, подтвер-
ждающие его эффективность, в том числе в отношении уменьшения выраженности синовита коленных суставов.
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The article presents current data on synovitis (inflammation of the synovial membrane), which is often the only clinical manifestation of
osteoarthritis (OA), and considered to be one of the risk factors for the OA development. Synovitis severity correlates with the severity of OA
symptoms. The assessment of the prevalence of synovitis presents significant difficulties and depends on the nature and severity of the disease,
the cohort in question, diagnostic method, and therapy. The classification based on etiological, clinical and histological characteristics of synovi-
tis is presented. Examination of synovial tissue characteristics and its changes during inflammatory response can significantly expand the pos-
sibilities for therapy and prognosis. The use of symptomatic delayed-action drugs (SYSADOA) is considered as the basic treatment of OA.
Chondroitin sulfate (Chondroquard®) is one of the well established drugs, it has symptom- and structural-modifying properties. The article 
presents the results of studies confirming its effectiveness in reducing the severity of knee synovitis.
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Группа ревматических и мышечно-скелетных заболева-
ний включает в себя более 200 различных нозологических
форм, которые возникают как у взрослых, так и у детей. Ха-
рактерным проявлением этих заболеваний является пора-
жение суставов, которое связано с нарушением иммунной
системы, воспалением или инфекциями. 
Сустав – это подвижное сочленение двух или более кос-
тей скелета, которые формировались и изменялись в процес-
се филогенеза в соответствии с образом жизни (переход от
водного к наземному обитанию). Более 180 суставов, разли-
чающихся по форме и числу суставных поверхностей, обра-
зуют скелет человека. В каждом суставе есть основные эле-
менты и добавочные образования. К основным элементам
относят суставные поверхности сочленяющихся костей, сус-
тавную капсулу, окружающую костные сочленения, и сустав-
ную полость, расположенную внутри капсулы. Суставные
поверхности костей покрыты гиалиновой хрящевой тканью,
которая лишена кровеносных сосудов и на 75–80% состоит
из воды, а на 20–25% – из сухого вещества, половину которо-
го составляет коллаген с протеогликанами. Коллаген обеспе-
чивает хрящу прочность, а протеогликаны – упругость. Кап-
сула сустава имеет два слоя: наружный (фиброзный), пред-
ставленный толстой прочной фиброзной мембраной, обра-
зованной волокнистой соединительной тканью, и внутрен-
ний (синовиальный) – синовиальная оболочка (СО). 
СО – специализированная соединительная ткань тол-
щиной от 0,5 до 5 мм, выстилающая внутреннюю поверх-
ность сустава, суставной сумки и сухожильных влагалищ.
СО состоит из двух слоев. Внешний слой (субинтима) – сеть
эластических волокон из разнообразных типов коллагена (I,
III, IV, V и VI), фибронектина, ламинина и протеогликанов.
Его складчатая структура заполняет пространства между су-
ставными поверхностями и способствует плавному движе-
нию сустава. Субинтима содержит кровеносные и лимфати-
ческие сосуды и нервные волокна, однако бедна собствен-
ными клетками [1, 2]. Внутренний слой (интима), прилежа-
щий к полости сустава, состоит всего из 1–4 слоев собствен-
ных клеток СО – синовиоцитов. Синовиоциты разделяют на
два типа – А и В. Тип А – макрофагоподобные синовиоциты
(МПС), имеющие моноцитарное происхождение и экспрес-
сирующие такие поверхностные макрофагальные маркеры,
как CD68, CD14, CD45, MHCII (главный комплекс гисто-
совместимости II типа) и Fc-рецепторы. Тип В – фибробла-
стоподобные синовиоциты (ФПС), экспрессирующие на
поверхности VCAM1 (молекула адгезии сосудистого эндоте-
лия 1) и DAF (фактор ускорения распада комплемента,
CD55), а также интегрин a6β1, связывающийся с компонен-
том базальной мембраны ламинином, что отличает ФПС от
других фибробластов. Также они способны синтезировать
фибронектин, ламинин, коллаген I, III, IV и V типов, энтак-
тин, хондроитин и гепарансульфат – компоненты синовиаль-
ного матрикса, сходного с базальной мембраной (истинная
базальная мембрана в СО отсутствует) [1, 2].
Функции СО, помимо барьерной, опосредованы дея-
тельностью синовиоцитов: ФПС синтезируют гиалуроно-
вую кислоту и лубрицин, которые вместе с пропотевающей
через синовиальную оболочку плазмой крови формируют
синовиальную жидкость. Она, в свою очередь, способствует
атравматичному скольжению суставных поверхностей, под-
держанию трофики хондроцитов и удалению остатков кле-
точного детрита и продуктов метаболизма клеток [3].
Синовит, или воспаление СО, является значимым, а не-
редко доминирующим и определяющим клиническую кар-
тину (боль, припухлость, ограничение движений) синдро-
мом, который зачастую недооценивается при заболеваниях
суставов. Синовиальное воспаление с вовлечением одного
или нескольких суставов – характерная особенность, а час-
то единственное клиническое проявление ряда заболева-
ний. У здоровых лиц синовит встречается в 5–27% случаев
[4]. Исход раннего синовита может варьироваться от быст-
рого и полного разрешения до формирования хронического
воспалительного процесса с последующим необратимым
повреждением суставов [5]. Необходимо учитывать, что у
некоторых пациентов с клинической ремиссией основного
заболевания или у еще не достигших клинической манифе-
стации болезни могут выявляться признаки синовита. Так, в
исследовании P. Zufferey и соавт. [6] более чем у трети бес-
симптомных пациентов с ревматоидным артритом (РА) на-
блюдались ультразвуковые (УЗ) признаки синовита. В лите-
ратуре наиболее широко представлены варианты синовита,
ассоциированные с РА и остеоартритом (ОА) [7]. 
Оценка распространенности синовита сопряжена с тру-
дностями и зависит от характера и тяжести основного забо-
левания, исследуемой когорты и проводимой терапии, в том
числе нестероидными противовоспалительными препара-
тами (НПВП), глюкокортикоидами (ГК), выбора диагно-
стического метода [8]. 
Воспаление СО считается одним из факторов риска
развития ОА, причем выраженность синовита коррелирует с
тяжестью симптомов ОА [9–12]. В то же время интенсив-
ность воспалительного ответа СО при ОА не столь значи-
мая, как при РА, что приводит к меньшей потере юкстаар-
тикулярной костной массы. Вероятно, это различие опреде-
ляется сниженной экспрессией гена RANKL (рецептора-
активатора ядерного транскрипционного фактора NF-κB) в
хряще при ОА по сравнению с РА [13]. 
В отчете EULAR (European League Against Rheumatism)
об использовании УЗ-диагностики ОА указано, что из 
600 обследованных с гонартрозом и болевым синдромом
УЗ-признаки синовита наблюдались у 16 (2,7%), синовиаль-
ный выпот – у 177 (29,5%), синовит и синовиальный выпот –
у 85 (14,2%) [14]. В исследовании A. Sarmanova и соавт. [15],
в котором также проводилась УЗ-диагностика у больных ОА
коленного сустава с болевым синдромом, гипертрофия СО
была выявлена в 41,5%, синовиальный выпот – в 51,5%, по-
зитивный допплеровский сигнал (свидетельствующий о по-
вышенной васкуляризации в исследуемой зоне) – в 32,7%
случаев. В другой работе оценивалось патоморфологиче-
ское состояние биоптатов синовиальной мембраны при ОА:
у 32 (31%) из 104 пациентов определялось тяжелое синови-
альное воспаление и только у 7 (6,7%) гистологические при-
знаки синовита полностью отсутствовали [16].
Картина изменений СО при ОА разнообразна. Так, 
S. Oehler и соавт. [17] выделили четыре паттерна «синовио-
патии», связанной с ОА: гиперпластический, фибротиче-
ский, детритный и воспалительный. 
Острая травма тканей сустава или его хроническое по-
вреждение при ОА приводят к формированию продуктов
разрушения хряща (остеохондральные фрагменты, продук-
ты деградации матрикса, микрокристаллы) и их высвобож-
дению в синовиальную жидкость, что стимулирует синовио-
циты и иммунные клетки к синтезу провоспалительных ме-
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диаторов и протеолитических ферментов: интерлейкина
(ИЛ) 1β, ИЛ6, ИЛ8, фактора некроза опухоли α (ФНОα),
простагландина E2, лейкотриена B4, оксида азота, нейро-
пептидов, адипокинов, ADAMTS (ADisintegrin And
Metalloproteinase) и матриксных металлопротеиназ (ММР).
Их действие, в свою очередь, усиливает повреждение тка-
ней сустава и приводит к формированию порочного круга
[8]. Кроме того, провоспалительные факторы и фактор рос-
та эндотелия сосудов (VEGF), выделяемый МПС, стимули-
руют неоангиогенез в синовиальной мембране, что вызыва-
ет хронизацию воспаления за счет проникновения в СО им-
мунных клеток. Костные морфогенетические белки (bone
morphogenetic proteins, BMP), также выделяемые МПС,
способствуют формированию остеофитов [18]. 
Предполагается, что наличие синовита у пациентов с
патологией суставов, в том числе с ОА, увеличивает возбу-
димость периферических ноцицептивных нейронов, ин-
нервирующих пораженную область, и усиливает болевую
чувствительность. Установить диагноз синовита только на
основании осмотра пациента сложно, поэтому часто требу-
ется использование инструментальных методов диагности-
ки, таких как УЗИ и магнитно-резонансная томография
(МРТ) суставов [6, 8, 19]. 
EULAR предложена УЗ-шкала, отражающая распро-
страненность патологического процесса на основании сте-
пени утолщения СО и усиления васкуляризации поражен-
ной области, измеряемой допплерометрически [20]. Эта же
шкала используется для оценки состояния СО при других
типах артрита, для которых не разработано отдельных сис-
тем оценки [21]. К УЗ-признакам синовита относят наличие
выпота, гипертрофию СО и усиление васкуляризации (по
данным допплерографии). При МРТ воспаление СО прояв-
ляется ее гипертрофией, увеличением объема синовиальной
жидкости и степенью усиления сигнала после внутривенно-
го введения контрастного препарата. Результаты МРТ и
УЗИ соотносятся с патоморфологической картиной и дан-
ными артроцентеза [8]. 
Гистологические изменения, наблюдаемые при синови-
те, включают утолщение СО, формирование лейкоцитарного
инфильтрата, увеличение клеточной плотности синовиаль-
ной стромы, повышенную васкуляризацию и фиброзирова-
ние [3]. Утолщение СО происходит в результате не только
интенсификации клеточной пролиферации in situ, но и на-
рушения процессов апоптоза и миграции клеток кровяного
русла в очаг воспаления с формированием лейкоцитарного
инфильтрата, в основном представленного макрофагами и
Т-клетками, продуцирующими провоспалительные цито-
кины, главным образом ИЛ1, ИЛ6 и ФНОα [16]. Наиболее
интенсивная миграция клеток наблюдается в участках СО,
прилежащих к суставному хрящу. Этот процесс приводит к
разрушению хряща и кости [2].
Разросшаяся СО, иногда содержащая более 8 слоев кле-
ток, не может эффективно кровоснабжаться. Возникающая
регионарная гипоксия стимулирует макрофаги и синови-
альные фибробласты к выработке проангиогенных факто-
ров – в первую очередь фактора роста эндотелия сосудов
(VEGF), а также фактора роста фибробластов (FGF), тром-
боцитарного фактора роста (PDGF), трансформирующего
ростового фактора β (TGFβ), ИЛ8. Без достаточной васку-
ляризации прогрессирование воспалительного процесса
нарушено, что доказано в исследованиях на животных мо-
делях: ингибирование неоангиогенеза замедляло или 
предотвращало развитие коллаген-индуцированного артри-
та и уменьшало воспалительную активацию СО [2, 22, 23]. 
Простейшая классификация синовита, основанная на
гистологическом исследовании пораженной СО, была
предложена в 1989 г. P. Fritz и соавт. [24]. Синовит разделя-
ли на имеющий морфологические признаки, специфичные
для определенного вида артрита, – C-synovitis  (от англ.
characteristic), – и не имеющий этих признаков – NC-syn-
ovitis (от англ. non-characteristic). Развитие представлений о
вариантах артрита требовало усложнения системы класси-
фикации. 
В 2002 г. V. Кrenn и соавт. [25] была разработана гисто-
патологическая шкала синовита (General Synovitis Score,
GSS), основанная на трех морфологических критериях: сте-
пени утолщения интимы СО; активации синовиальной
стромы и интенсивности воспалительной инфильтрации.
Позднее были добавлены еще два критерия: изъязвление
клеточного слоя и признаки интрасиновиального ревмато-
идного склероза. Итоговое значение шкалы позволяет вы-
делить низко- и высокоуровневый синовит (low and high
degree synovitis). 
В 2006 г. эта же группа исследователей систематизиро-
вала знания об этиологии синовита и опубликовала диагно-
стический алгоритм, основанный на разработанной ранее
гистопатологической шкале синовита. Так, синовит, сопро-
вождающийся воспалительными изменениями (в противо-
положность невоспалительному при опухолевом процессе),
авторы разделили на три группы: гранулематозный, негра-
нулематозный и кристалл-индуцированный [26]. Для рев-
матологической практики наибольший интерес представля-
ет группа негранулематозного синовита, в которой, помимо
синовита бактериальной этиологии, выделены подгруппы
низкоуровневого и высокоуровневого синовита. К низко-
уровневому синовиту отнесен посттравматический и арт-
роз-ассоциированный синовит; к высокоуровневому – си-
новит, характерный для ревматоидного, реактивного, псо-
риатического артрита, Лайм-артрита и анкилозирующего
спондилита (АС). Таким образом, стратификация синовита
по шкале GSS позволяет проводить его дифференциальную
диагностику [26]. 
В 2019 г. на основе GSS была предложена шкала IMSYC
(Immunologic Synovitis Score), учитывающая также измене-
ния экспрессии иммуногистохимических маркеров (CD68,
CD3, CD20, CD31 и Ki67), которые, по замыслу авторов,
позволяют не только проводить дифференциальную диаг-
ностику синовита, но и влиять на выбор терапии и оценку
прогноза [27].
Лечение синовита определяется этиологией основного
заболевания. Локальная терапия синовита осуществляется
преимущественно НПВП (мази, гели, спрей). Рекоменду-
ются иммобилизация, охлаждение пораженной зоны для
уменьшения отека и др. Возможно использование интраар-
тикулярных инъекций ГК [28]. В случае резистентности к
медикаментозной терапии возможна синовэктомия, в том
числе радиосиновэктомия с применением радиофармпре-
паратов [29]. 
Лечение синовита при ОА также осуществляется с по-
мощью фармакологических и нефармакологических мето-
дов. Использование симптоматических препаратов замед-
ленного действия (Symptomatic Slow Acting Drugs for
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Osteoarthritis, SYSADOA) рассматривается как базисное ле-
чение ОА. Хондроитина сульфат (ХС) – один из наиболее
изученных препаратов SYSADOA. ХС обладает симптом- и
структурно-модифицирующими свойствами, позволяет
поддерживать нормальный состав хряща благодаря увели-
чению пула гликозаминогликанов для синтеза протеогли-
канов, способствует снижению воспаления, ингибируя
комплемент, снижая активность простагландинов и фер-
ментов в синовиальной жидкости, уменьшает болевой
синдром при ОА [30]. Противовоспалительные свойства
ХС реализуются через мембранные рецепторы хондроци-
тов, CD44, толл-подобные рецепторы (TLR4) и молекулы
межклеточной адгезии типа 1 (ICAM1). Связываясь с ре-
цептором CD44, ХС может модулировать NF-kB, блокируя
таким образом провоспалительные сигнальные пути и
снижая уровень регуляции таргетных генов ADAMTS,
MMP, ИЛ1β и iNOS. ХС увеличивает экспрессию TGFβ1,
который способствует синтезу гиалуроновой кислоты и
коллагена II [31]. Кроме того, ХС снижает ангиогенез в си-
новиальной и хрящевой ткани [32] и влияет на субхонд-
ральную кость, уменьшая ее резорбцию посредством по-
вышения уровня остеопротегерина (OPG) и подавления
экспрессии генов RANK, тем самым увеличивая экспрес-
сию OPG/RANK [33]. 
Большой интерес представляют данные УЗИ поражен-
ных суставов, полученные в сравнительном клинико-эко-
номическом анализе применения препаратов SYSADOA,
содержащих ХС или влияющих на его биосинтез, для лече-
ния пациентов с ОА коленных суставов II стадии [34]. Про-
ведено ретроспективное сравнительное исследование с
оценкой данных медицинских карт 90 амбулаторных паци-
ентов с гонартрозом II стадии по классификации
Kellgren–Lawrence. Пациенты были разделены на три груп-
пы: 1-я группа (n=30) получала внутримышечные (в/м)
инъекции ХС (Хондрогард®1, 100 мг/мл): первые 3 инъек-
ции – по 100 мг через день, при хорошей переносимости,
начиная с 4-й инъекции – по 200 мг через день, курс лече-
ния – 25 инъекций в течение 50 дней; во 2-й группе (n=30)
назначали активное вещество – гликозаминогликан-пеп-
тидный комплекс: в 1-й день – 0,3 мл, во 2-й день – 0,5 мл
и далее – 3 раза в неделю по 1 мл, курс лечения – 20 инъек-
ций в течение 44 дней; в 3-й группе (n=30) применяли актив-
ное вещество – биоактивный концентрат мелкой морской
рыбы: по 1 мл в день, курс лечения – 20 инъекций в течение
20 дней. Было показано, что лечение ОА коленного сустава
II стадии с применением препарата ХС (Хондрогард®) являет-
ся наиболее экономически целесообразным по соотношению
показателей стоимости и эффективности (cost-effectiveness
ratio, CER=9182 ед.). При УЗИ суставов отмечена положи-
тельная динамика у пациентов всех групп. Однако в 1-й груп-
пе полностью купировать проявления синовита и тендинита
удалось у большего числа пациентов, чем во 2-й и 3-й группах.
Кроме того, в 1-й группе уменьшение числа сочетанных при-
знаков синовита и тендинита как наиболее выраженных про-
явлений воспалительного процесса в суставах было более зна-
чительным, чем в группах сравнения [34].
Препараты ХС выпускаются преимущественно в виде
форм для перорального применения, биодоступность кото-
рых составляет 13–38% из-за разрушения молекул ХС в же-
лудочно-кишечном тракте [35, 36]. В/м введение ХС увели-
чивает его биодоступность, что может не только повысить
эффективность терапии, но и обеспечить более быстрый
симптоматический эффект. Так, в 2-месячном проспектив-
ном когортном исследовании с участием 70 пациентов с ди-
агнозом ОА коленных суставов было показано, что в/м
применение препарата Хондрогард® способствует умень-
шению боли и скованности, улучшению функциональных
показателей, а также снижению потребности в НПВП [35]. 
В другом отечественном исследовании при оценке эффек-
тивности и безопасности в/м инъекций ХС (Хондрогард®) у
пациентов с ОА коленных суставов уменьшение боли в сус-
тавах зафиксировано уже к 23-му дню лечения [36]. 
Хорошие результаты клинических исследований, в ко-
торых оценивалась эффективность и безопасность 
в/м введения препарата Хондрогард®, послужили основой
для дальнейшего изучения новых способов введения пре-
парата, а именно возможности внутрисуставных инъекций
(в/с). Различным способам введения этого препарата (рас-
твор для в/м и в/с введения 100 мг/мл) было посвящено
открытое рандомизированное многоцентровое (6 центров)
сравнительное исследование у пациентов с ОА коленных
суставов [37]. Было установлено превосходство комбини-
рованного (в/с + в/м) введения ХС над в/м введением. На
основании полученных результатов было сделано заклю-
чение, что Хондрогард® при любом способе введения 
(в/м или комбинированное) быстро и эффективно умень-
шает боль, скованность, улучшает функцию суставов и при
этом является безопасным. Преимущество парентерально-
го введения – быстрое наступление эффекта, возможность
снизить дозу или отказаться от приема НПВП, что особен-
но важно для больных ОА, имеющих сопутствующие забо-
левания. 
Необходимо также подчеркнуть, что, согласно инст-
рукции по медицинскому применению Хондрогарда, при
лечении дегенеративных изменений суставов с развитием
вторичного синовита положительный эффект препарата
может наблюдаться уже через 2–3 нед после начала его вве-
дения: уменьшается боль в суставах, исчезают клинические
проявления реактивного синовита, увеличивается объем
движений в пораженных суставах. Терапевтический эф-
фект сохраняется длительное время после окончания курса
лечения.
Таким образом, синовит – значимое, а часто единствен-
ное клиническое проявление ряда заболеваний, в том числе
ОА. Синовит считается одним из факторов риска развития
ОА. Однако даже в условиях клинической ремиссии ОА у
некоторых пациентов могут сохраняться признаки синови-
та. Оценка распространенности синовита представляет зна-
чительные трудности и зависит от характера основного за-
болевания, его тяжести, метода диагностики, когорты ис-
пытуемых и проводимой терапии. Основными методами
диагностики являются УЗИ и МРТ суставов. К УЗ-призна-
кам синовита относят наличие выпота, гипертрофию СО и
усиление васкуляризации (по данным допплерографии).
При МРТ воспалительные изменения СО проявляются ги-
пертрофией, увеличением объема синовиальной жидкости
и усилением сигнала после внутривенного введения конт-
растного препарата. 
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На основании этиологических, клинических и гистоло-
гических признаков разработаны классификация синовита
и диагностический алгоритм, предложена шкала IMSYC,
которая позволяет не только проводить дифференциальную
диагностику синовита, но и влиять на выбор терапии и
оценку прогноза. Воспаление СО при РА, АС и ОА характе-
ризуется различными звеньями морфогенеза, что доказыва-
ет экспрессия разных клеточных маркеров [38]. Молекуляр-
ные и клеточные пути, которые активны во время воспале-
ния суставов, могут различаться при различных воспали-
тельных заболеваниях суставов, в разных подгруппах паци-
ентов в рамках одного заболевания или даже при разных
стадиях заболевания у одного пациента. Для уменьшения
клинических признаков синовита (боль, припухлость, ско-
ванность, нарушение функции суставов) при ОА использу-
ются фармакологические и нефармакологические методы.
SYSADOA рассматриваются как базисное лечение ОА. Од-
ним из наиболее изученных препаратов этой группы явля-
ется Хондрогард®, обладающий симптом- и структурно-мо-
дифицирующими свойствами, а также способный умень-
шать выраженность синовита, что подтверждено УЗИ ко-
ленных суставов.
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